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РЕЗЮМЕ
Нарушенията на кардиоваскуларните авто-
номни функции са често срещани при мозъчно-съ-
дова болест, имат голямо клинично значение и са 
най-отчетливо проявени в острата фаза на ин-
султа. При пациенти с мозъчен инсулт се наблю-
дават електрокардиографски промени; повиша-
ва се честотата на ритъмните нарушения на 
сърцето, плазмените нива на катехоламините и 
сърдечните ензими. Вариабилността на сърдеч-
ната честота (ВСЧ) предсказва в по-голяма сте-
пен ранната, внезапна смъртност.
Ключови думи: автономна дисфункция, heart rate 
variability, инсулт, внезапна смърт 
ABSTRACT
Disturbances of cardiovascular autonomic func-
tion are common in patients with cerebrovascular dis-
ease (CVDs), have great clinical importance and are 
most clearly manifested in the acute phase of stroke. 
In patients experienced stroke are observed electro-
cardiographic (ECG) changes, increased frequency of 
heart rhythm disorders, plasma catecholamine levels 
and cardiac enzymes. Heart rate variability (HRV) 
shows higher risk of sudden cardiac death.
Keywords: autonomic dysfunction, heart rate variabili-
ty, stroke, sudden death
Нарушенията на вегетативната нервна систе-
ма са често срещани при пациенти с МСЗ. Всеки 
структурен  патологичен процес, засягащ мозъ-
ка (независимо дали е инфекциозен, наследствен, 
неопластичен или дегенеративен), може да дове-
де до автономен синдром.
Според засегнатата функционална система 
те могат да бъдат кардиоваскуларни, уринарни, 
гастроинтестинални, сексуални, зенични и тер-
морегулаторни, като най-голямо клинично зна-
чение имат разстройствата на сърдечно-съдови-
те функции, които са най-отчетливо проявени в 
острата фаза на инсулта.
Както при исхемичната болест на сърцето, 
добре установена е и връзката между внезапната 
смърт и някои неврологични състояния. Двете 
водещи неневрологични причини за смърт след 
инсулт са сърдечните абнормности и инфекци-
ите. Честотата на внезапната смърт след инсулт 
варира от  2% до 6% и може да се дължи на сър-
дечно-съдовата вегетативна дисфункция. Освен 
това както неврологичната патология, така и из-
менения в емоционалното състояние могат да 
доведат до автономен дисбаланс и в резултат на 
това да настъпи цереброгенна внезапна смърт. 
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При пациенти с мозъчно-съдови инциден-
ти се съобщават ЕКГ промени подобни на тези 
при исхемия на миокарда. Тези отклонения не 
са причинени от промени в коронарните арте-
рии или друго сърдечно заболяване, а са проя-
ва на сърдечно-съдова автономна дисфункция. 
Предполага се, че  нарушенията на сърдечно-съ-
довите функции след инсулт, както и микроне-
кротичните промени в миокарда са резултат от 
повишена симпатикова активност с последва-
ща повишена концентрация на циркулиращите 
в кръвта катехоламини, а също и от повишеното 
интракраниално налягане. 
И. Велчева и сътр. [2003] обобщават, че при бо-
лни с мозъчен инсулт се повишава честотата на 
ритъмните нарушения на сърцето, на миокард-
ните лезии, появяват се електрокардиографски 
(ЕКГ) промени, наблюдават се промени в цирка-
дния ритъм на артериалното налягане, повиша-
ват се плазмените нива на катехоламините и на 
сърдечните ензими. 
За разлика от ЕКГ промените, причинени от 
исхемия на миокарда поради коронарни сърдеч-
но-съдови заболявания, отклоненията в ЕКГ, 
причинени от мозъчни увреди, са склонни да се 
появяват по-късно, достигат своя максимум по 
време на първите няколко дни от появата на мо-
зъчно-съдовите симптоми и често се нормализи-
рат в рамките на две седмици след началото на 
инцидента. Повечето сърдечни аритмии са тран-
зиторни и отшумяват в рамките на 3 до 7 дни 
след началото на инсулта. 
Първоначалните наблюдения при пациенти 
с остър инсулт документират присъствието на 
сърдечни аритмии при 50% от пациентите с ос-
тър инсулт. Някои автори докладват до 69% на 
сърдечните аритмии при пациенти с остър исхе-
мичен инсулт. Според  други автори  се наблюда-
ват в 50-70% от болните с паренхиматозни и САХ 
и при 15 до 40%  от тези с ИМИ.  
В скорошен преглед на ЕКГ аномалиите и 
удължаване на QT интервал при остър инсулт 
Khechinashvili и др. намират по-широко разпрос-
транение на ЕКГ промените, а именно в острата 
фаза на САХ  (76%), при интрацеребрален  кръво-
излив (96%) и при ИМИ (91%). 
Аритмиите често включват атриални фибри-
лации, преждевременни камерни контракции и 
вентрикулни аритмии. Редица екзогенни стре-
сови тригери, включително лишаване от сън и 
екстремни емоции, стимулират  специфични об-
ласти в ЦНС. Има някои доказателства, че про-
мените в нивата на мелатонина са свързани със 
стимулиране на тези центрове и могат да прово-
кират аритмии. 
ЕКГ промените при пациенти с остър ин-
султ се характеризират с депресия на ST сегмен-
та,  удължаване на QT интервала, плоска Т-въл-
на или инверсия на T-вълната, нов Q-зъбец или 
T-вълна. Ритъмните нарушения (по-висока чес-
тота на предсърдно мъждене, суправентрику-
ларна тахикардия, мултифокални камерни тахи-
кардии, камерно трептене и мъждене)  могат да 
бъдат предсказващ фактор за внезапна сърдечна 
смърт. 
Изследването на ВСЧ се използва за опре-
деляне на прогнозата и очакваната смъртност, 
като колкото вариабилността е по-ниска, толка-
ва прогнозата е по-лоша и обратно. ВСЧ пред-
сказва в по-голяма степен внезапната (ранната) 
смъртност (по време на първите шест месеца), 
отколкото късната, общата смъртност. Клинич-
ни наблюдения са установили, че при пациенти 
с ИМИ настъпва удължаване на QT интервала, 
което корелира с увреждане в дясна хемисфера с 
ангажиране на десния кортекс инсуларис (исхе-
мия в ДСМА). Установено е, че удължаването на 
QT интервала във V6 отвеждане ≥480 ms е пре-
диктор за сърдечно-съдова смърт и се свърз-
ва с повишена 3-месечна смъртност и 2-годиш-
на смъртност при инфаркт в дясната инсула. Та-
кова удължаване се свързва и с 3-кратно увели-
чение на риска от сърдечно-съдова смърт и два 
пъти и половина по-висок риск от смърт.
Kono и др. са установили, че при пациенти, 
които са имали ST елевация по време на остър 
САК, се наблюдава намаление на силата на сър-
дечните съкращения, въпреки  нормалните ко-
ронарни артерии при ангиография. Изясняване-
то дали внезапната сърдечна смърт при пациен-
ти след инсулт е свързана със сърдечно-мозъч-
на дисфункция или е проява на рискови факто-
ри и заболяване на коронарните артерии, може 
да се установи чрез изследване на популация от 
млади пациенти със САК без предхождащи сър-
дечно-съдови заболявания.  При тази група се 
наблюдават ЕКГ промени, което предполага ди-
ректна връзка между мозъчната увреда и сърдеч-
ната дисфункция. Ехокардиографията при паци-
енти с остър исхемичен инсулт показва увреж-
дане на систолната и диастолна функция на лява 
камера. 
„Neurogenic stunned myocardium” (NSM) 
се определя, като внезапна увреда и дисфунк-
ция на миокарда настъпило след различни ви-
дове остро увреждане на мозъка в резултат на 
дисбаланс в автономната нервна система. Кли-
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нично протича с остра левокамерна недоста-
тъчност, нерядко прогресираща до кардиогенен 
шок с хипотония, както и различни аритмии и 
белодробен оток. Скорошна теория класифици-
ра NSM като стрес-свързана  кардиомиопатия, 
заедно с „Takotsubo кардиомиопатия”-та (синд-
ром на „разбитото сърце“) - преходна миокард-
на дисфункция (камерна акинезия на средата на 
апикалната част или „балониране“) с ST елевация 
в предните прекордиални отвеждания, послед-
вани от инверсия на T-вълна, много наподобява-
щи остър преден миокарден инфаркт. ЕКГ проя-
вите и преходните аномалии на движението на 
камерната стената на сърцето, наблюдавани при 
„Takotsubo-синдром”, са подобни на тези, наблю-
давани по време на интракраниални лезии.
Появата на NSM увеличава риска от живото-
застрашаващи усложнения, смърт и влошава не-
врологичния изход. Подобрението на невроло-
гичната патология води до бързо подобряване на 
сърдечната функция и пълното му възстановя-
ване, като NSM е напълно обратимо състояние, 
ако пациентът преживее. 
Повишените нива на тропонин са предиктор 
за болнична смъртност; също така рискът за 5- 
годишна смъртност е бил почти два пъти по-ви-
сок при пациенти с повишен тропонин. Доказа-
но е, че честотата и степента на повишаване на 
КФК също корелира със смъртността и  са пре-
диктор за 1-месечна смъртност след инсулт. 
СКО представлява обективен критерий за 
оценка на страната и дълбочината на мозъчни-
те инсулти, а в динамика – за изхода от заболя-
ването в острия стадий. Болните с добър изход, 
независимо от характера на мозъчния инсулт, 
се отличават с изразен положителен отговор на 
Р-вълна двустранно, при снижение на А и умере-
но удължаване на латентното време на страната 
на парализираните ръка и крак. Болните с лета-
лен изход се отличават с удължено латентно вре-
ме двустранно, снижена амплитуда и липсата на 
Р-отговор.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Анатомо-физиологичната връзка между ЦНС 
и АНС се обяснява с широкото разпространение 
на сърдечно-съдови инциденти при церебрални 
лезии. Няма консенсус за това как най-добре да 
се идентифицират пациенти с висок риск за про-
филактично лечение на внезапна смърт, свърза-
на с дисфункция на оста мозък-сърце. Въпреки 
това сърдечно-съдови смущения, възникнали в 
хода на мозъчен инсулт, трябва да бъдат лекува-
ни [D. Arab et al., 2003].
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